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Points Forts a comprendre 


• L’ algodystrophie (ou « syndrome algodystrophie ») 
constitue un syndrome regional douloureux 
d’un membre ou d’un segment de membre, 
centre sur une region articulaire, souvent 
declenche par un traumatisme ou une affection 
douloureuse, neurologique ou vasculaire, 

et associant douleurs, troubles vasomoteurs 
et troubles trophiques. 

• Les circonstances etiologiques definies 

sont nombreuses pourtant, a ce jour, il persiste 
de grandes incertitudes concernant 
les mecanismes pathogeniques de l’algodystrophie. 
II semble admis, cependant, que suite 
a un evenement declenchant douloureux, succede 
une reponse anormale du fonctionnement 
neurogene, aboutissant au developpement 
d’anomalies neurovasculaires, touchant 
les structures sous-cutanees, articulaires, 
periarticulaires et osseuses. 

• La plupart des algodystrophies evoluent selon 
2 phases, « chaude » ou aigue, puis « froide » 

ou sclero-atrophique. Le diagnostic d’algodystrophie 
est avant tout clinique. L’ imagerie par resonance 
magnetique (IRM) ou la scintigraphie osseuse 
permettent de confirmer le diagnostic precocement 
avant l’apparition des signes radiologiques 
de demineralisation osseuse. Des sequelles 
sont possibles, mais la guerison est la regie, 
le plus souvent apres plusieurs mois devolution. 
Le traitement repose avant tout sur la prise 
en charge de la douleur. 


L’algodystrophie survient a tout age, y compris chez 
1’ enfant, dans les 2 sexes, avec cependant une prepon- 
derance feminine. 

L’algodystrophie atteint un membre, un segment de 
membre ou une zone encore plus limitee. Environ 60 % 
des atteintes sont localisees aux membres inferieurs et 
40 % aux membres superieurs. L’algodystrophie predomine, 
au moins initialement, autour d’une region articulaire et 
atteint, plus volontiers, la region distale que proximale 
d’un membre. Aux membres inferieurs, l’atteinte du pied 
et de la cheville est plus frequente que celle du genou ou 
de la hanche, tandis qu’aux membres superieurs, les 
localisations les plus frequentes sont la main et le poignet, 
puis l’epaule. Le classique « syndrome epaule - main» 
est en fait de survenue peu frequente. 


En fonction des sites atteints (acromeliques ou rhizome- 
liques), la presentation clinique est differente, probablement 
en raison de la variability de richesse en terminaisons 
nerveuses. 


Physiopathologie 

La pathogenie de l’algodystrophie reste obscure. La 
theorie « classique », basee sur les signes autonomiques 
rencontres au cours de cette affection, fait appel a un 
dereglement du systeme sympathique. L’atteinte presumee 
du systeme sympathique rend compte de quelques-unes 
des nombreuses appellations anterieures de cette affection : 
dystrophie reflexe sympathique, ou algoneurodystrophie 
sympathique reflexe, terminologies aujourd’hui aban- 
donees. Cette theorie repose sur la conception d’un arc 
reflexe sympathique et sur le role joue par les fibres 
efferentes. Une stimulation excessive des afferences 
sensitives, suivie d’une amplification au niveau medullaire 
des stimulus re<;us, entrainerait une reponse sympathique 
efferente adrenergique responsable d’une vasoconstriction 
arteriolaire. Cette vasoconstriction entrainerait a son 
tour un ralentissement de la circulation et une stase 
capillaire, responsables d’une ischemie tissulaire, de 
l’cedeme et de la rougeur locale. Ces fibres sympathiques 
efferentes post-ganglionnaires pourraient en outre stimuler 
les afferences sensitives ou les rendre plus sensibles aux 
stimulus nociceptifs et provoquer ainsi un veritable cercle 
vicieux. Aujourd’hui, cette theorie est largement remise 
en question, et, pour beaucoup d’auteurs, le role des 
afferences polymodales C semble primordial. Les signes 
vasomoteurs constates pourraient resulter du relargage 
antidromique de neuromediateurs par les terminaisons 
de ces nerfs (v. Pour approfondir 1). 

Diagnostic 

Circonstances etiologiques 
1. Causes traumatiques 

Parmi les causes identifies d’algodystrophie, l’origine 
traumatique est la plus frequente, representant environ 
50% de 1’ ensemble des cas; l’intervalle libre entre le 
traumatisme et les premiers signes d’algodystrophie 
varie de quelques jours a quelques semaines. II n’existe 
pas de parallelisme entre l’importance du traumatisme 
causal et la severite de 1’ algodystrophie secondaire. Les 
fractures des membres (et en particulier les fractures des 
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extremites) sont la cause principale d’algodystrophie, 
representant environ 20 a 30% de l’ensemble des algo- 
dystrophies. Cependant, n’importe quel « traumatisme » 
(entorse, contusion, intervention chirurgicale, arthro- 
scopie. . .) peut etre source d’algodystrophie. 

2.Autres causes d’algodystrophie 

Les autres causes d’algodystrophie sont nombreuses et 
variees, ce qui rend improbable l’existence d’un meca- 
nisme physiopathologique unique. Les principales causes 
identifiees sont resumees dans le tableau. Schematique- 
ment, on distingue les causes neurologiques, vasculaires, 
endocriniennes, iatrogeniques medicamenteuses. Celles-ci 
sont cependant parfois intriquees. 

Tableau 


Circonstances etiologiques et eventuelles 
particularites de I’algodystrophie 


Circonstances 

etiologiques 

Particularites 
de l’algodystrophie 

Post-traumatiques : 

fracture, fracture occulte, 
luxation, entorse, contusion, 
immobilisation platree, 
chirurgie orthopedique, 
kinesitherapie inadaptee. . . 

Developpement initial 

de 1’ algodystrophie au niveau 

du site du traumatisme 

Parfois favorisee 

par une osteopathie fragilisante 

Grossesse et post-partum 

Atteinte de la hanche 

Tumeurs malignes : 

□ cancer bronchique 

□ autres cancers 

Atteinte des membres superieurs 

Pathologies vasculaires : 

□ infarctus du myocarde, 
insuffisance coronaire 

□ hemiplegie 

Syndrome epaule-main, 
plutot gauche ou bilateral 

Atteinte de l’epaule, de la main, 
parfois du coude (2 a 4 mois 
apres le debut de l’hemiplegie) 
presente dans 10 a 20% des cas 

Maladies neurologiques 
(centrales ou peripheriques) : 

□ radiculalgie, zona, 
tumeur cerebrale. . . 


Maladies infeetieuses : 
arthrite, tuberculose. . . 


Maladies rhumatismales : 

periarthrite d’epaule, rhumatisme 
psoriasique, pseudopolyarthrite 
rhizomelique 

Rare, diagnostic difficile 

Maladies metaboliques : 

diabete, dyslipidemie (?), 
hyperthyroidie 

Retraction capsulaire de l’epaule 

Iatrogeniques : 

□ isoniazide, ethionamide 

□ phenobarbital 

□ inhibiteurs de protease 
(traitement du sida) 

□ ciclosporine 

Retraction capsulaire de l’epaule, 
souvent bilaterale 

Rhumatisme gardenalique 

Idiopathiques (1/3 des cas) 

Role presume de fractures 
occultes 


3. Algodystrophies « idiopathiques » 

Dans environ un tiers des cas, aucune circonstance favo- 
risante ne peut etre mise en evidence. Dans ces formes 
« idiopathiques », il est frequemment retrouve des troubles 
de la personnalite ou un terrain anxiodepressif. Cependant, 
la notion de terrain psychologique « fragile » predispo- 
sant au developpement d’une algodystrophie est aujour- 
d’hui souvent remise en question. En effet, pour beaucoup 
d’auteurs, l’anxiete, voire les signes depressifs constates 
au cours de 1’ algodystrophie seraient non pas la cause 
mais la consequence de cette affection particulierement 
douloureuse, devolution longue et souvent rebelle. Pour 
ces auteurs, ces algodystrophies « idiopathiques » pour- 
raient, en revanche, etre la consequence de fissures 
osseuses occultes, parfois reconnues par l’imagerie par 
resonance magnetique (IRM). 

Aspects cliniques 

Les algodystrophies evoluent typiquement en 2 phases. 

1. Phase 1, aigue ou «chaude» 

Cette phase est la consequence d’une hyperpermeabilite 
microvasculaire. Elle se manifeste par des douleurs et 
l’apparition de troubles vasomoteurs. Cette phase 
« chaude » dure de quelques semaines a environ 3 mois ; 
elle est cependant inconstante. 

• La douleur est intense, permanente, initialement localisee 
au site traumatise. Le type de cette douleur est variable, 
parfois ressentie comme des elancements, des four- 
millements, des picotements ou des brulures. Elle s’ac- 
compagne souvent d’une hyperesthesie (douleur au 
simple toucher ou a la pression legere), d’une allodynie 
(douleur apres une simple stimulation normalement 
indolore) ou d’une hyperpathie (douleur persistante 
apres arret du stimulus douloureux). La douleur devra 
etre quantifiee sur une echelle numerique ou une echelle 
visuelle analogique, pour permettre d’evaluer l’efficacite 
des therapeutiques entreprises. Cette douleur, persistante 
au repos, d’intensite disproportionnee par rapport au 
traumatisme initial et qui persiste au dela du delai 
habituel de guerison du traumatisme initial doit faire 
evoquer l’apparition d’une algodystrophie. 

• Signes vasomoteurs : cliniquement, au cours de la 
phase 1, on constate l’apparition d’une rougeur, d’une 
augmentation de la chaleur locale et d’un cedeme assez 
ferme (fig. 1). La peau est luisante et le siege d’une 
hyperhidrose locale. Ces troubles vasomoteurs sont par- 
ticulierement nets a la main, a la cheville et au genou. 
Une raideur articulaire s’installe. Un epanchement 
articulaire de type mecanique, paucicellulaire, aseptique 
est possible, mais en pratique rarement ponctionne. 

2. Phase 2, sclero-atrophique ou «froide» 

Cette phase temoigne de 1’ installation d’une fibrose 
regionale portant sur l’ensemble des tissus : peau, muscles, 
ligaments, tendons, aponevrose, capsule articulaire, 
synoviale et os. Elle succede progressivement a la phase 
1 mais peut dans certains cas apparaitre d’emblee, en 
particulier aux membres inferieurs et chez l’enfant. 
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Algodystrophie de la main d la phase « chaude » : signes 
vasomoteurs. 



Aspects radiologiques d’une algodystrophie da poignet : 
aspect demineralise du carpe gauche, comparativement au 
carpe droit. 


• La douleur devient moins intense, non permanente, 
de rythme plutot mecanique, survenant essentiellement 
lors des mobilisations. 

• Les manifestations sclero-atrophiques : l’cedeme disparait 
progressivement, la peau devient froide, cyanosee, surtout 
en position declive. II persiste une hyperhidrose et parfois 
apparaissent des troubles des phaneres, a type de depilation. 
L’ amplitude articulaire diminue, en raison de retractions 
capsulaires et tendineuses. La gene fonctionnelle persiste 
puis diminue progressivement sur une periode moyenne de 
6 a 18 mois, pouvant etre plus longue, pour aboutir, dans 
la majorite des cas, a une guerison complete. Cependant, 
des sequelles atrophiques, parfois irreversibles, avec une 
peau pale, fine et brillante, un tissu sous-cutane atrophique, 
et une raideur articulaire sont possibles. Ainsi, on peut 
constater a la main, un aspect pseudo-sclerodermiforme, 
au pied, un aspect en varus equin, au genou, un flessum. 
A aucun moment de devolution n’est constatee d’alteration 
de l’etat general, de fievre, d’adenopathie ou de syndrome 
inflammatoire biologique. 

Examens complementaires 

1. Radiographies standard, scanner 

En dehors de l’eventuelle fracture initiale, les radiographies 
montrent une hypertransparence osseuse locale puis 
regionale, apres un delai de 3 a 4 semaines. Ce delai 
explique qu’il soit parfois necessaire de reiterer les cliches 
pour l’objectiver. Cette hypertransparence se traduit par 
un aspect flou, « gomme », associe a un effacement des 
travees osseuses trabeculaires, bien reconnaissable si la 
mineralisation osseuse est comparee a celle du cote sain 
contralateral. Aussi, il est imperatif que les cliches 
radiologiques soient comparatifs et au mieux, que les 
cliches soient realises sur un meme film (fig. 2). 
L’ hypertransparence osseuse peut etre homogene (en 
particulier au niveau des epiphyses) ou inhomogene 
avec presence d’un aspect pommele ou mouchete, 
micro- ou macro-polygeodique (en particulier au niveau 
des osselets du carpe ou du tarse). La demineralisation 
predomine dans la region epiphysaire et dans la zone 


sous-chondrale, soulignant ainsi la corticale. Elle peut 
s’etendre progressivement, rendant alors transitoirement 
quasiment invisible le contour cortical epiphysaire. La 
reparation de cette demineralisation est progressive et 
lente, et parfois incomplete. L’ hypertransparence osseuse 
est cependant parfois absente, en particulier dans environ 
un quart des cas d’algodystrophies du pied; elle ne 
represente done pas un critere diagnostique indispensable. 
L’ importance de la demineralisation osseuse ne repre- 
sente pas non plus un element pejoratif pour devolution. 
L’interligne articulaire est toujours bien conserve. Des 
bandes de condensation epiphysaires ou metaphysaires 
sont parfois observees et temoignent de microfractures 
trabeculaires, causes ou consequences de 1’ algodystrophie. 
Dans les cas difficiles, le scanner peut aider a confirmer, 
grace aux fenetres osseuses, Lexistence d’une hyper- 
transparence osseuse et d’un amincissement de l’os cortical ; 
il peut montrer en outre, sur les fenetres parties molles, 
la presence d’un epaississement des structures periarti- 
culaires (tendons, capsule, ligaments...). Il est surtout 
utile pour le diagnostic differentiel. 

2. Scintigraphie osseuse 

La scintigraphie osseuse aux bisphosphonates marques 
au technetium 99m est tres utile pour le diagnostic d’algo- 
dystrophie, en particulier a la phase precoce de la maladie, 
avant l’apparition des signes radiologiques. Elle permet 
en outre d’en preciser l’extension et de mettre en evidence 
les formes plurifocales, parfois muettes sur le plan clinique. 
Elle doit etre realisee aux 3 temps : 

• temps vasculaire ou phase perfusionnelle, enregistre 
de faipon dynamique pendant 180 s, 15 s apres l’injection 
du bisphosphonate ; 

• temps precoce ou temps tissulaire, analyse grace a la 
realisation d’un ou plusieurs cliches statiques acquis 
entre la 3 e et la 5 e min ; 

• temps tanlif ou temps osseux, analyse par la realisation 
de cliches statiques acquis entre la 2 e et la 3 e h, 
lorsque la fixation dans les tissus mous a suffisamment 
diminue. Idealement, l’examen se termine par la 
realisation d’une acquisition corps entier. 
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Aspects scintigraphiques de Valgodystrophie du poignet 
d la phase « chaude » : hyperfixation du carpe gauche aux 
3 temps scintigraphiques du carpe gauche. 


• Aspects scintigraphiques a la phase 1 : a la phase 
« chaude », il existe une hyperfixation au temps vascu- 
laire, qui temoigne de l’augmentation du debit arteriel. 
Cette hyperfixation persiste au temps tissulaire, en rai- 
son de l’augmentation du lit vasculaire et de l’hyperper- 
meabilite capillaire, et au temps tardif, en raison d’une 
augmentation de l’activite metabolique osseuse (fig. 3). 
Cette hyperfixation est precoce, durable (quelques 
mois), sensible mais non specifique. A ce stade, la 
scintigraphie permet en outre d’apprecier l’extension de 
l’atteinte aux articulations sus- et sous-jacentes et aux 
os adjacents. 

• Aspects scintigraphiques a la phase 2 : a la phase 
«froide» de Falgodystrophie, il existe, le plus souvent, 
aux temps vasculaire et tissulaire, une normofixation 
ou une hypofixation, en rapport avec une normalisation 
ou une diminution du debit arteriel. Au temps osseux, 
il existe le plus souvent une hyperfixation moderee, 
temoignant de la persistance d’une hyperactivite osteo- 
blastique. Une hypofixation est possible dans les 
formes evoluees probablement en raison d’une atrophie 
osseuse. 

3. Imagerie par resonance magnetique 

L’imagerie par resonance magnetique (IRM) est parti- 
culierement utile lorsque le diagnostic d’algodystrophie 
est cliniquement difficile, en particulier en cas d’atteinte 
des membres inferieurs, et plus precisement de la 
hanche. 

• Aspects IRM a la phase 1 : l’examen permet de montrer 
de fagon constante, a la phase « chaude », l’oedeme 
medullaire sous forme d’un hyposignal sur les sequences 
ponderees Tl, rehausse apres injection de gadolinium et 


un hypersignal sur les sequences ponderees T2. Cet 
oedeme est habituellement diffus avec des limites floues, 
incluant toujours une zone sous-chondrale epiphysaire. 
A la hanche, F oedeme atteint la tete femoral e et une 
partie plus ou moins etendue du col. Le cotyle est 
habituellement respecte. Cet oedeme medullaire n’est 
pas specifique. Il est cependant tres evocateur du 
diagnostic en l’absence de trait de fracture, de lisere 
d’osteonecrose ou de tumeur. L’ imagerie par resonance 
magnetique permet en outre de mettre en evidence un 
oedeme transitoire des tissus superficiels, periarticu- 
laires et synoviaux, souvent responsable d’un epanche- 
ment intra-articulaire. De plus, elle montre d’eventuelles 
fractures trabeculaires occultes, causes ou consequences 
de Falgodystrophie. 

• Aspects IRM a la phase 2 : a la phase « froide » et 
dans les cas d’algodystrophie d’emblee froide, l’examen 
est normal. 

4.Autres examens 

• Les examens biologiques sont normaux. En particulier, 
il n’est pas note de syndrome inflammatoire. Le liquide 
articulaire, lorsqu’il est analyse, est un liquide «meca- 
nique», pauci-cellulaire. 

• La densitometrie osseuse permet de quantifier la perte 
de masse osseuse. Cette perte osseuse est parfois consi- 
derable. Elle est plus marquee sur l’os trabeculaire que 
sur l’os cortical. L’interet en pratique clinique de la 
mesure de la densitometrie osseuse au cours de Falgo- 
dystrophie reste toutefois a preciser. 

• Mesures de la dysautonomie : de nombreux tests ont 
ete proposes pour evaluer les anomalies thenniques, 
l’hypersudation et les troubles vasculaires, rencontres au 
cours de la phase chaude : thermographie, test a la sueur, 
test de provocation thermique, mesure des flux micro- 
circulatoires dermiques par laser-doppler... Ces tests 
peuvent etre realises sur des sites distaux, en particulier 
a la main. Actuellement, ces tests ne sont pas realises en 
pratique clinique mais sont du domaine de la recherche 
ou de protocoles therapeutiques. 

• Anatomopathologie : aucune biopsie n’est aujourd’hui 
necessaire au diagnostic d’algodystrophie. Desprelevements 
ont ete realises anterieurement ou peuvent encore etre 
effectues lorsque le diagnostic hesite avec une tumeur 
osseuse en particulier. La connaissance des descriptions 
anatomopathologiques permet de mieux comprendre la 
physiopathologie de Falgodystrophie. Le tissu medullaire 
presente, initialement, une accumulation d’hematies, 
une exsudation plasmatique, puis une dilatation veineuse 
et capillaire, un aspect epaissi de l’intima et de la media 
des vaisseaux, puis une colonisation des espaces medul- 
laires par des fibroblastes. L’os cortical est le siege 
d’une resorption osseuse. L’os trabeculaire presente une 
degenerescence des osteocytes et des travees greles et 
espacees. L’activite osteoblastique est augmentee. Le 
cartilage est conserve. La synoviale presente une proli- 
feration des vaisseaux de petits calibres, un oedeme et 
une proliferation cellulaire moderee. 
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Formes particulieres 

1. Formes plurifocales, syndrome epaule-main 
et formes recidivantes 

Dans certains cas, Falgodystrophie survient simultanement 
sur plusieurs sites du meme membre. Le syndrome 
« epaule-main » en est la forme la plus representative. 
Ce syndrome est marque par l’apparition de douleurs 
puis d’un enraidissement et d’une impotence de Fepaule, 
de la main et des doigts, accompagnes de troubles tro- 
phiques des doigts. Des formes extensives multifocales 
sont possibles et peuvent reveler ou compliquer une 
neoplasie. La scintigraphie est alors particulierement 
utile pour permettre de realiser une cartographie des 
differentes localisations. Des formes migratrices recidi- 
vantes, touchant surtout les membres inferieurs, sont 
aussi decrites, caracterisees par la survenue spontanee 
d’episodes ayant les caracteristiques d’une algodystrophie, 
se succedant au niveau de diverses articulations du 
meme membre ou du membre contralateral, entrecoupes 
d’intervalle libre de duree variable. Dans ces formes, 
une fragility osseuse responsable de microfractures 
trabeculaires doit etre soigneusement recherchee. 

2. Algodystrophie froide d’emblee 

C’est une forme rare d’ algodystrophie de l’adulte, mais 
elle represente la forme la plus frequente de 1’ enfant. 
Dans cette forme, la predominance feminine est nette, le 
membre inferieur est le plus frequemment touche, et le 
mecanisme initial n’est pas une hyperpermeabilite capil- 
laire mais une vasoconstriction arterielle, responsable 
d’une hypoperfusion. Le tableau clinique evoque une 
ischemie d’un membre et comprend une douleur intense, 
une hypothermie locale, une erythrocyanose, et une 
hyperhidrose. La demineralisation osseuse est tres retardee 
ou absente. Au plan scintigraphique, on constate une 
hypofixation aux trois temps. L’ imagerie par resonance 
magnetique est normale. 

3. Formes focales ou «zonales» 

Les formes focales sont des formes localisees a 1 ou 2 rayons 
de la main ou du pied. Les formes « zonales » sont des 
atteintes localisees a un os (os du tarse) ou une partie 
d’un os (condyle d’un genou, tete femorale). Elies peuvent 
rester localisees ou evoluer dans un second temps vers 
une forme habituelle locoregionale. Ces formes sont 
rares et une atteinte localisee doit faire rechercher avant 
tout une fracture de fatigue ou une osteonecrose. 

4. Algodystrophie ne touchant pas les membres 

Le concept d’ algodystrophie ne touchant pas les membres 
est discute par certains auteurs et envisage de maniere 
exceptionnelle pour des localisations au rachis, au sternum 
ou au gril costal. 

5. Capsulite retractile 

La capsulite retractile est souvent consideree comme 
une forme particuliere d’algodystrophie ; cependant, 
cette notion n’est pas admise par tous les auteurs, 


certains en faisant une affection autonome, proche de la 
cheiro-arthropathie diabetique ou de la fasciite palmaire. 
La capsulite retractile touche essentiellement Fepaule, 
et survient spontanement, en particular chez le diabe- 
tique, ou apres un traumatisme minime. L’ affection se 
manifeste par une phase douloureuse (3 a 6 mois), suivie 
d’une phase de raideur (8 a 1 8 mois), faite d’une limitation 
de la mobilite articulaire, active et passive, touchant pre- 
ferentiellement la rotation externe. Cette raideur est la 
consequence d’une retraction capsulaire, pouvant etre 
mise en evidence par l’arthrographie. La guerison est 
habituelle mais des sequelles, sous forme de douleurs et 
de limitations articulaires moderees, sont possibles dans 
environ un quart des cas. 

Diagnostics differentiels 

11s sont nombreux compte tenu de la diversity des 
presentations cliniques, qui dependent du mecanisme 
etiologique, du stade evolutif et de la topographie de 
l’atteinte. En outre, 1’ algodystrophie peut venir compli- 
quer une affection douloureuse meconnue, en particulier 
une fracture, rendant alors le diagnostic differentiel 
particulierement difficile. Schematiquement, il faut 
savoir evoquer de principe les diagnostics differentiels 
suivants. 

1. Diagnostic differentiel des arthropathies 

A la phase «chaude», une algodystrophie peut faire 
evoquer une arthrite (infectieuse ou microcristalline), 
une tenosynovite, une enthesite ou une affection cutanee 
infectieuse (cellulite, erysipele...). L’analyse clinique, 
l’absence de syndrome inflammatoire biologique et la 
realisation eventuelle d’une scintigraphie ou d’une imagerie 
par resonance magnetique permettent de confirmer le 
diagnostic d’algodystrophie. Les radiographies tardives 
^ardent aussi tout leur interet. 

A la phase « froide », Falgodystrophie de la main peut 
faire evoquer une sclerodermie, une fasciite palmaire 
ou une cheiroarthropathie diabetique. Le caractere uni- 
lateral de Falgodystrophie suffit en regie a redresser le 
diagnostic. 

2. Fractures de contraintes 

Les fractures trabeculaires « spontanees » par insuffisance 
osseuse represented le principal diagnostic differentiel 
de Falgodystrophie, en particulier aux membres inferieurs 
(calcaneum, astragale, metatarse, plateau tibial, condyle, 
col femoral). En effet, ces fractures responsables d’une 
douleur et d’un oedeme local peuvent simuler une algo- 
dystrophie debutante. Les radiographies initiales ne per- 
mettent souvent pas de mettre en evidence F existence 
d’un trait de fracture et la scintigraphie n’est pas specifique. 
L’ imagerie par resonance magnetique, en montrant un 
lisere en hyposignal sur les sequences T1 et T2, non 
rehausse par F injection de gadolinium, permet souvent 
de redresser le diagnostic. Le diagnostic differentiel est 
parfois plus complique quand on sait que ces authen- 
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tiques fractures de contrainte peuvent dans un second 
temps evoluer vers une algodystrophie et qu’a l’inverse, 
une authentique algodystrophie peut se compliquer de 
fracture trabeculaire (plus souvent que corticale) apres 
un traumatisme minime ou absent. 

3. Osteonecrose 

Au cours des atteintes de la hanche et du pied, l’osteo- 
necrose aseptique represente un diagnostic differentiel 
parfois difficile. Avant l’apparition des signes radio- 
logiques typiques, l’osteonecrose peut etre reconnue sur 
la scintigraphie, qui montre une hypofixation epiphysaire 
entouree d’une zone d’hyperfixation, et sur F imagerie 
par resonance magnetique, qui est alors Fexamen de 
choix, mettant en evidence Fexistence d’une bande en 
hyposignal T1 cernee d’un lisere typique. 

4. Pathomimie, syndrome de Miinchhausen 

Le diagnostic differentiel avec une pathomimie peut etre 
delicat. 11 est effectivement possible de reproduire des 
signes vasomoteurs, une demineralisation, une hyper- 
fixation scintigraphique ou des troubles trophiques par 
differents artifices, en particular par le port prolonge 
d’un garrot, bien entendu dissimules au medecin. Cette 
situation doit etre gardee en memoire en cas de problemes 
medico-legaux. 

Evolution 

Guerison 

La guerison est le mode evolutif habituel pour 85 a 90 % 
des cas d’algodystrophie. Cependant, la guerison n’est 
obtenue que progressivement, apres une longue evolution 
s’etendant sur plusieurs mois (en moyenne de 9 a 18). 
La duree d’evolution est en regie plus courte pour les 
atteintes de la hanche et du genou que pour celles de la 
main, de Fepaule ou du pied, ou des guerisons ne sont 
parfois obtenues qu’apres 2 ans d’evolution. 

Eventuelles sequelles 

La reputation de benignite et de guerison systematique 
de F algodystrophie est aujourd’hui remise en question. 
En effet, dans environ 10 a 15 % des cas, F algodystrophie 
evolue vers une phase 3, « chronique », totalement fixee, 
pour laquelle la probabilite d’une evolution favorable est 
quasiment nulle. Cette phase est definie par la persistance 
de douleurs residuelles a type d’hyperpathie ou d’allodynie, 
de modifications vasomotrices, d’atrophie, de retraction 
des parties modes, de raideur articulaire et de deminera- 
lisation osseuse. Cette situation est source de handicap 
important, et il est parfois difficile d’eliminer une part 
de simulation dee a l’obtention d’eventuels benefices 
secondaires. L’echec des differents traitements rend 
cette phase particulierement desesperante pour le patient 
et le medecin. 


Traitement 

De tres nombreux traitements ont ete et sont toujours 
proposes dans F algodystrophie (v. Pour approfondir 2). 
En pratique, le traitement doit avoir pour objectif de bit- 
ter contre la douleur et les manifestations vasomotrices, 
de prevenir F installation de sequelles, et doit tenir 
compte de l’eventuelle pathologie causale, du terrain 
psychologique et des eventuels problemes medico- 
legaux. Le traitement preventif de F algodystrophie, 
apres un traumatisme ou une chirurgie orthopedique, est 
fondamental. 11 repose sur l’analgesie postoperatoire, les 
mobilisations precoces, la surveillance des patients sous 
immobilisations platrees, la reeducation douce. 

Traitements generaux 

• Les antalgiques de classes 1 et 2 (d’apres l’Organisation 
mondiale de la sante) et les anti-inflammatoires non 
steroi'diens sont peu efficaces et surtout utilises comme 
des therapeutiques «d’appoint». 

• La corticotherapie orale a une dose moyenne de 20 a 
30 mg/j d’equivalent prednisone, dont la justification ne 
s’appuie d’ailleurs sur aucune base physiopathologique, 
est parfois proposee mais tres rarement utilisee en France. 

• La calcitonine est largement utilisee en France. Au 
moins une etude a mis en evidence un effet superieur au 
placebo. Son mode d’action, anti-osteoclastique, antal- 
gique ou vasomoteur, reste incertain. Les specialites 
disponibles sont les calcitonines de saumon (Calsyn, 
100 UI, Miacalcic, 80 UI) et la calcitonine humaine de 
synthese (Cibacalcine, 0,5 mg). Le schema habituel 
consiste en une injection quotidienne, sous-cutanee ou 
intramusculaire, pendant 15 j. Apres 15 j, le traitement 
est poursuivi si un effet favorable a pu etre constate, 
au meme rythme pendant 1 semaine puis 3 fois par 
semaine pendant environ 1 mois. Dans le cas contraire, 
il faut interrompre le traitement. Les effets secondaires 
sont nombreux (flushs du visage, nausees, vomisse- 
ments, sensations vertigineuses, cephalees) et frequents 
(20 a 30% des cas). 

• Les bisphosphonates : le pamidronate de sodium 
(Aredia) s’est revele efficace dans plusieurs etudes 
ouvertes. Il est en general prescrit a la dose de 30 mg/j 
en intraveineux, 3 jours de suite. Les effets indesirables 
potentiels sont une fievre, une hypocalcemie transitoire, 
des nausees, une lymphopenie. L’ alendronate (Fosamax) 
a aussi ete propose. L’ incertitude qui persiste sur la reelle 
efficacite des bisphosphonates fait que ce traitement 
reste reserve aux formes douloureuses evoluant depuis 
plus de 6 mois et en echec des autres mesures therapeu- 
tiques. 

• Les fi-bloquants : leur mecanisme d’action reste obscur 
(v. Pour approfondir 2). Les produits les plus utilises sont 
le propranolol (Avlocardyl) et le pindolol (Visken). Leur 
place dans l’arsenal therapeutique reste debattue. Leur 
recours necessite le respect des contre-indications et la 
surveillance habituellement proposee pour cette classe 
therapeutique. 
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• Parnti les autres traitements proposes dans l’algo- 
dystrophie, on peut citer : les alpha-bloquants (prazosine, 
Minipress), les derives de l’ergot de seigle, la griseoful- 
vine, les inhibiteurs calciques (nifedipine, Adalate). Les 
anxiolytiques et les antidepresseurs peuvent aussi etre 
utiles, lorsque la chronicite de la douleur et la gene fonc- 
tionnelle finissent par retentir sur le moral. 

Traitements locaux 

• Les injections intra-articulaires de corticoides sont 
essentiellement utilisees dans les capsulites retractiles 
d’epaule. 

• L’efficacite reelle des blocs du systeme sympathique 
n’a pas ete demontree par des etudes randomisees. Ces 
blocs sont pourtant tres utilises, en pratique en cas d’echec 
de la calcitonine. Les blocs regionaux intraveineux 
(post-ganglionnaires) d’un membre sont les plus utilises. 
Ils consistent en un catheterisme d’une veine ou siege 
l’algodystrophie et en la mise en place d’un garrot pneu- 
matique a la racine du membre. Le medicament est 
ensuite injecte durant une vingtaine de minutes pendant 
la duree du maintien du garrot. Les medicaments utilises 
sont nombreux : buflomedil (Fonzylane), guanethidine, 
qui possede une action sympatholytique, reserpine. Les 
blocs pre-ganglionnaires et ganglionnaires necessitent la 
realisation d’une anesthesie peridurale. Les effets secon- 
daires parfois dramatiques (hypertension arterielle, bra- 
dycardie, arret respiratoire) font que ces blocs ne sont 
pratiques que par les anesthesistes, essentiellement dans 
les centres anti-douleurs, et sont reserves aux algodystrophies 
rebelles. Ils sont effectues avec un anesthesique local 
(morphine, lidoca'ine, Fentanyl) au niveau de la chaine 
paravertebrale lombaire pour les atteintes des membres 
inferieurs ou au niveau du ganglion stellaire pour les 
atteintes des membres superieurs. 

• La sympathectomie est exceptionnellement proposee 
et est controversee ce d’autant que le role du systeme sym- 
pathique est actuellement debattu (v. Pour appro fondir 1). 

Therapeutiques physiques 

Les traitements physiques sont nombreux et toujours 
utiles, quel que soit le stade evolutif de Falgodystrophie. 
Comme les traitements generaux, ils n’ont pas fait l’objet 
d’une evaluation rigoureuse. Ils ont pour but, en association 
avec les traitements generaux, de diminuer la douleur et 
les troubles vasomoteurs, et de prevenir les retractions. 

• A la phase chaude, les mesures physiques comprennent 
la mise au repos du membre atteint (repos au lit avec 
membre sureleve, marche avec decharge ou pas simule 
avec Cannes anglaises, contention elastique si verticali- 
sation...), la physiotherapie a visee circulatoire (bains 
ecossais, application de chaud ou de froid...), les mas- 
sages de drainage de l’cedeme et la mobilisation kinesi- 
therapique douce (eventuellement en piscine) permettant 
d’entretenir la mobilite articulaire et de prevenir les 
raideurs. Cette mobilisation particulierement difficile en 
raison de l’allodynie et de l’hyperesthesie cutanee, doit 


respecter la regie de la «non-douleur» au risque d’ag- 
graver la symptomatologie. Dans les formes rebelles, 
des neurostimulations transcutanees peuvent etre utiles. 
•Ala phase froide, le but essentiel est de recuperer les 
amplitudes articulaires. La regie de la « non-douleur » 
doit toujours s’appliquer. La reeducation consiste en des 
massages « defibrosants », la poursuite de la physio- 
therapie antalgique et des mobilisations passives, per- 
mettant des etirements progressifs, et actives, eventuel- 
lement contre resistance. Des ortheses de posture peuvent 
aider a lutter contre des attitudes vicieuses. ■ 

Pour en savoir plus ~ 
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Points Forts a retenir 


• L’algodystrophie rassemble un ensemble 
d’affections, que l’avenir permettra peut-etre 
de demembrer. Ce syndrome est caracterise 
par une pathogenie obscure, des circonstances 
etiologiques variees, un tableau clinique 

non univoque, une evolution particulierement 
longue et des traitements nombreux mais 
globalement decevants. En pratique, 
tout syndrome douloureux regional, meme 
d’allure inflammatoire, associe a une notion 
de traumatisme, meme minime, en l’absence 
de syndrome inflammatoire biologique 
et de pincement articulaire radiologique doit 
faire evoquer le diagnostic d’algodystrophie. 

• Le diagnostic, clinique dans la majorite des cas, 
pourra etre confirme a la phase chaude, 

par l’apparition retardee de signes 
de demineralisation radiologique ou, plus 
precocement, par la mise en evidence 
d’une hyperfixation scintigraphique 
ou d’un cedeme medullaire en imagerie 
par resonance magnetique. Cependant, 
des formes d’emblee « froides », hypofixantes 
scintigraphiquement, et a imagerie 
par resonance magnetique normale 
sont possibles, en particulier chez l’enfant. 

• La prise en charge therapeutique repose 

en l rt intention sur la reeducation, en respectant 
la regie de la « non-douleur », et sur la calcitonine. 
En cas d’echec, d’autres mesures pourront 
etre proposees, en particulier l’utilisation 
des bisphosphonates ou la realisation de blocs 
regionaux. Le traitement preventif est essentiel 
pour permettre d’eviter l’installation de cette 
affection douloureuse et longue, et responsable 
de sequelles dans 10 a 15 % des cas. 
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